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Latar Belakang. Trauma merupakan salah satu penyebab utama 
kematian di Indonesia selain strok, truberkulosis, dan hipertensi. Sekitar 
separuh kasus trauma yang berujung pada kematian terjadi pada bagian 
kepala. Trauma kepala kategori sedang-berat diduga menyebabkan 
koagulopati konsumtif, sehingga dapat menurunkan kadar trombosit. 
Tujuan. Penelitian ini bertujuan mengetahui hubungan antara derajat 
trauma kepala terhadap penurunan kadar trombosit pada pasien yang 
dirawat di RSUD Dr. Soedarso. Metodologi. Penelitian ini merupakan 
studi analitik dengan desain potong lintang. Data penelitian diperoleh dari 
rekam medis pasien. Sampel pada penelitian ini berjumlah 76 sampel, 
dibagi menjadi tiga kelompok yakni 19 sampel merupakan pasien cedera 
kepala ringan, 19 sampel merupakan pasien cedera kepala sedang, dan 
38 sampel merupakan pasien cedera kepala berat. Variabel yang diteliti 
adalah derajat trauma kepala dan kadar trombosit (L). Hasil. Analisis 
data uji One Way ANOVA terdapat perbedaan signifikan (p=0.000). Analisi 
data uji Post hoc Bonferroni terdapat perbedaan signifikan kelompok 
trauma kepala ringan dengan trauma kepala berat (p=0.000) sedangkan 
tidak terdapat perbedaan signifikan kelompok trauma kepala ringan 
dengan trauma kepala sedang (p=0.123) dan trauma kepala sedang 
dengan trauma kepala berat (p=0.142). Kesimpulan. Terdapat penurunan 
kadar trombosit secara bermakna antara kelompok trauma kepala ringan 
terhadap kelompok trauma kepala berat. 
 
Kata kunci: Derajat trauma kepala, penurunan kadar trombosit, 
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Background. Injury is one of the main causes of mortality in Indonesia 
beside stroke, tuberculosis, and hypertension. About half injury cases that 
result in death occur on head injury cases. It was well hypothesized that 
moderate-to-severe head injury cause consumptive coagulopathy, 
therefore lowering the platelet count. Objective. The aim of this study was 
to assess the relation between head injury severity and platelet count 
reduction among head injury patient in RSUD dr Soedarso. Method. This 
research was an analytic study with cross-sectional design. The data was 
obtained from patient medical record. There are 76 samples that divided 
into three groups. 19 samples are classified into mild head injury, 19 
samples are classified into moderate head injury, and 38 samples are 
classified into severe head injury. Observed variable include head trauma 
severity and platelet count (L). Result. One Way ANOVA analysis of the 
data found a significant difference (p=0.000). Bonferroni Post hoc analysis 
of data found significant difference between mild head injury with severe 
head injury (p=0.000) and no significant difference between mild head 
injury with moderate head injury (p=0.123) and between moderate head 
injury with severe head injury (p=0.142). Conclusion. There was 
significant reduction of platelet count between mild head injury with severe 
head injury. 
 






Trauma kepala merupakan suatu cedera pada jaringan scalp, 
tulang tengkorak, atau jaringan otak. Trauma kepala dibagi menjadi 
trauma kepala ringan, sedang, dan berat menurut Glasgow Coma Scale, 
dikategorikan trauma kepala ringan apabila GCS 13–15, sedang bila GCS 
9–12 dan berat bila GCS 8.1 Semakin berat suatu trauma kepala, 
semakin tinggi resiko kematian pada pasien.1-4   
Trauma kepala merupakan salah satu kondisi medis yang paling 
sering terjadi di banyak negara, termasuk Indonesia. Laporan nasional 
riset kesehatan dasar melaporkan prevalensi nasional trauma kepala 
sebesar 13.2% sedangkan Kalimantan Barat memiliki prevalensi yang 
cukup besar yaitu 11.6%.5 Penelitian di RSUD Dr. Soedarso Pontianak 
ditemukan kasus cedera kepala sebanyak 459 kasus dengan 1.5% 
kematian dalam kurun waktu hanya 1 tahun (2009).6 Jika ditilik dari pola 
distribusinya, trauma kepala di Indonesia banyak terjadi pada pasien anak 
berusia kurang dari 1 tahun (50%) serta usia sekolah dan produktif antara 
15-44 tahun (33.7%).3-5 Prevalensi ini akan terus meningkat seiring 
pertambahan jumlah penduduk dan peningkatan pemakaian sepeda 
motor.  
Berdasarkan studi epidemiologi, trauma kepala merupakan 
penyebab utama kematian dan morbiditas di dunia.3-4 Data penyebab 
kematian di Indonesia menunjukkan kasus trauma berada di urutan ke-4 
penyebab kematian terbanyak, dibawah strok, tuberkulosis, dan 
hipertensi. Sekitar separuh kasus trauma yang berujung kematian 
dilaporkan terjadi pada trauma kepala.5 Tingginya angka prevalensi, 
angka mortalitas dan morbiditas menyebabkan penanganan trauma 
kepala sebagai salah satu tantangan utama pada pelayanan kesehatan 
saat ini. 
Trauma kepala dapat menyebabkan cedera vaskular sehingga 
peran komponen hemostasis sangat krusial dalam perjalanan klinis suatu 
trauma. Salah satu komponen sel yang terlibat dalam hemostasis adalah 
 
 
trombosit. Trauma kepala di-yakini dapat menyebabkan penurunan kadar 
trombosit meskipun patogenesisnya masih belum jelas diketahui.7, 8 
Namun, banyak penelitian yang mengemukakan patogenesis 
trombositopenia pada trauma kepala adalah terjadinya koagulopati 
konsumtif akibat pelepasan tissue factor dalam jumlah besar dari jaringan 
otak.8-14 Engstrom et al melaporkan bahwa trombositopenia merupakan 
faktor resiko terjadinya pendarahan progresif pada pasien dengan trauma 
kepala.15 Observasi Lanoo et al menemukan bahwa kadar trombosit 
memiliki korelasi positif terhadap mortalitas pada pasien dengan trauma 
kepala.2  
Berdasarkan hal tersebut, beberapa ahli menduga terdapat 
hubungan erat antara trauma kepala dengan penurunan kadar trombosit, 
meskipun pada beberapa penelitian lain hubungan tersebut masih tidak 
begitu jelas.7-8, 10-12, 14 Inkonsistensi temuan yang ada menuntut perlu 
dilakukan suatu penelitian berbasis populasi dan rumah sakit sebagai 
upaya konfirmasi penelitian sebelumnya. Sayangnya, penelitian di 
Indonesia hingga saat ini belum banyak yang membahas masalah trauma 
kepala dan fenomena seperti trombositopenia. 
  
METODOLOGI 
Penelitian ini merupakan penelitian analitik dengan pendekatan 
cross-sectional. Penelitian ini dilakukan di Unit Rekam Medis Rumah Sakit 
Umum Dokter Soedarso Pontianak. Populasi penelitian ini adalah pasien 
trauma kepala yang dirawat di RSUD Dr. Soedarso periode 2012-2013 
dengan jumlah sampel sebanyak 76 subjek penelitian yang memenuhi 
kriteria penelitian. Sampel pada penelitian ini berjumlah 76 sampel, dibagi 
menjadi tiga kelompok yakni 19 sampel merupakan pasien cedera kepala 
ringan, 19 sampel merupakan pasien cedera kepala sedang, dan 38 
sampel merupakan pasien cedera kepala berat. Variabel yang diteliti 
adalah derajat trauma kepala dan kadar trombosit (L). Pemilihan sampel 
dilakukan dengan metode consecutive sampling dengan sampel minimal 
 
 
53 subjek. Data dari penelitian ini dikumpulkan melalui rekam medis, 
kemudian dilakukan analisis univariat dan analisis bivariat. Analisis bivariat 




Hasil pada penelitian ini diperoleh sebanyak 76 pasien yang 
memenuhi kriteria penelitian. Sebagian besar sampel dieksklusikan dari 
penelitian karena rekam medis yang tidak lengkap, tidak menjalani 
pemeriksaan CT-scan kepala, tidak diperiksa kadar trombositnya dalam 
72 jam pertama. Pada penelitian ini, klasifikasi derajat trauma kepala 
berdasarkan PERDOSSI yaitu berdasarkan pemeriksaan GCS dan 
gambaran CT-Scan kepala. Pada pemeriksaan GCS didapatkan  hasil 
GCS 13-15 sebanyak 19 orang (25%), GCS 9-12 sebanyak 19 orang 
(25%), dan GCS 3-8 sebanyak 38 orang  (50%).  
 
Gambar 1. Diagram hasil pemeriksaan GCS pada sampel penelitian 
(n=76). Pemeriksaan GCS memiliki komponen Eye, Verbal, Movement. 
Pasien dengan cedera kepala ringan sebanyak 19 orang (25%), 
cedera kepala sedang 19 orang (25%), dan cedera kepala berat 38 orang 










laki-laki yaitu sebanyak 56 orang (73.7%), sedangkan pasien perempuan 
sebanyak 20 orang (26.3%). Observasi kadar trombosit subjek penelitian 
dapat dilihat pada tabel 1. 
 




(Min-Max) Mean  SD 
Kadar  
Trombosit 
Ringan 19 315 (166-412) 297.89  79.40 
Sedang 19 253 (107-378) 248.05  75.13 
Berat 38 208 (76-335) 206.24  70.29 
 
Hasil diagnosis berdasarkan gambaran radiologi didapatkan 
gambaran ICH 23 kasus (40.4%), SDH 11 kasus (19.3%), Diffuse Swelling 
9 kasus (15.8%), EDH 8 kasus (14.0%), dan IVH 6 kasus (15.8%). 
Tabel 2. Klasifikasi Patoanatomi Berdasarkan Gambaran CT-Scan 
Gambaran CT-Scan Frekuensi Persentase (%) 
Epidural Hemorrhage (EDH) 8 14.0 
Subdural Hemorrhage (SDH) 11 19.3 
Intracranial Hemorrhage (ICH) 23 40.4 
Intraventricular Hemorrhage (IVH) 6 10.5 
Diffuse Swelling 9 15.8 
Total 57 100 
 
Sebaran usia pasien trauma kepala pada penelitian ini terbanyak 
pada kelompok usia 17-21 tahun dengan 30 kasus (39.5%), disusul 
kelompok usia 42-44 tahun dengan 15 kasus (19.7%), kelompok usia 22-
26 tahun dengan 12 kasus (15.8%), kelompok usia 37-41 tahun dengan 
10 kasus (13.2%), kelompok usia 27-31 tahun dengan 5 kasus (6.5%), 




Tabel 3. Distribusi Subjek Penelitian Berdasarkan Usia 
Usia (Tahun) Frekuensi (Orang) Persentase (%) 
17-21 30 39.5 
22-26 12 15.8 
27-31 5 6.5 
32-36 4 5.3 
37-41 10 13.2 
42-44 15 19.7 
Total 76 100 
 
Hubungan derajat trauma kepala terhadap penurunan rerataan 
trombosit (Gambar 2). 
 
Gambar 2. Rerata kadar trombosit pasien trauma kepala†. CKR = Cedera 
kepala ringan. CKS = Cedera kepala sedang. CKB = Cedera kepala berat.  
* =  Secara statistik, terdapat perbedaan bermakna antara kelompok 
cedera kepala ringan dengan cedera kepala berat (p=0.000; 
95%CI= 40.83-142.49). One-way ANOVA post-hoc Bonferroni. 
† = Homogeneity of variance (p=0.763), Shapiro-Wilk: CKR (p=0.242); 
CKS (0.944); CKB (p=0.411). 
Pada penelitian ini, hubungan derajat trauma kepala terhadap 
kadar trombosit dianalisis menggunakan program SPSS for Windows 











ANOVA karena pada uji normalitas data dengan Shapiro-Wilk dan uji 
variasi data dengan Homogeneity of variance didapatkan tidak terdapat 
perbedaan bermakna antara kelompok-kelompok trauma kepala (p>0.05). 
Sehingga dapat dinyatakan asumsi bahwa kelompok-kelompok tersebut 
diambil dari populasi yang sama.  
Pada seluruh data tersebut tampak perbedaan bermakna antara 
kelompok cedera kepala ringan dengan cedera kepala berat (p=0.000), 
hal ini mengindikasikan adanya penurunan rerataan trombosit pada 
proses trauma kategori ringan dengan kategori berat yang ditandai 
dengan rata-rata kadar trombosit cedera kepala berat < cedera kepala 
ringan. Tidak ditemukan perbedaan bermakna antara kelompok cedera 
kepala ringan dengan cedera kepala sedang (p=0.123) maupun kelompok 
cedera kepala sedang dengan cedera kepala berat (p=0.142). Hal ini 
mengindikasikan mungkin tidak terdapat penurunan kadar trombosit jika 
dilakukan komparasi antara trauma kepala ringan dengan trauma kepala 
sedang serta trauma kepala sedang dan trauma kepala berat. 
 
PEMBAHASAN 
Sebanyak 76 subjek penelitian yang memenuhi kriteria inklusi 
memiliki karakteristik didominasi oleh usia 17-21 tahun (39.5%), selain itu 
bila ditinjau dari gender, subjek penelitian kebanyakan adalah laki-laki 
(73.7%). Perolehan subjek penelitian yang demikian sesuai dengan 
Riskesda (2007) yang menyatakan bahwa prevalensi cedera kepala 
relative lebih banyak terjadi pada usia 15-24 tahun, serta relative lebih 
sering terjadi pada laki-laki dibanding perempuan (14.1:11.9).5 Hal ini 
dkarenakan kaum pria lebih banyak melakukan aktivitas fisik dibandingkan 
wanita. Pemilihan usia dewasa muda memiliki alasan praktis, selain 
karena secara epidemiologi kejadian trauma kepala banyak terjadi pada 
kelompok usia ini, juga dikarenakan perbedaan rerataan kadar trombosit 
pada usia di bawah 15 tahun.  
 
 
Hasil penelitian dengan analisis one-way ANOVA menunjukkan 
bahwa derajat trauma kepala memiliki pengaruh terhadap penurunan 
kadar trombosit pada pasien usia 15-44 tahun yang bermakna secara 
statistik antara kelompok trauma kepala ringan dan trauma kepala berat 
pada penelitian ini (p=0.000). Hasil penelitian ini didukung oleh penelitian 
Carrick et al (2005) yang menemukan kejadian trombositopenia dan 
koagulopati pada pasien trauma kepala sedang-berat.16 Menurut Nijboer 
et al (2009) semakin berat proses trauma kepala, semakin banyak 
kerusakan jaringan yang akan berakibat semakin menurunnya kadar 
trombosit dalam sirkulasi.17 Trauma kepala berat tentu diasumsikan 
memiliki kerusakan jaringan neuron yang lebih luas dibandingkan dengan  
trauma kepala ringan atau sedang. Menurut Kaufman et al (1984) terdapat 
korelasi hasil laboratorium dengan bukti histopatologi hasil otopsi dan 
berpendapat bahwa makin berat cedera kepala, menyebabkan 
abnormalitas koagulasi makin besar dan bukti patologis berupa 
mikrotrombi.21 Parameter berupa kadar trombosit yang digunakan dalam 
penelitian ini tidak sepenuhnya dapat menentukan kondisi koagulopati 
pada pasien dengan trauma kepala sehingga diperlukan adanya 
pemeriksaan lanjutan berupa PT, APTT, bleeding time, dan d-dimer. 
Secara implisit, dapat disimpulkan bahwa proses trauma kepala 
yang amat berat menyebabkan dilepaskannya tissue factor (TF) dalam 
jumlah besar dari jaringan otak dan mengubah permeabilitas sawar darah 
otak. Terjadinya perubahan permeabilitas sawar darah otak pada pasien 
trauma kepala didukung oleh Genet et al (2013) yang menyatakan bahwa 
terdapat peningkatan Ang-2 pada pasien trauma kepala. Ang-2 
merupakan suatu biomarker yang menandakan adanya kerusakan 
endothelial dan blood-brain barrier.10 Proses pelepasan TF dan perubahan 
permeabilitas sawar darah otak mengawali koagulopasti konsumtif. Hal ini 
sejalan dengan penelitian Maegele (2013) yang meyatakan bahwa TF 
dalam jumlah massive akan secara stimultan menyebabkan deposisi fibrin 
 
 
dan atau koagulopati konsumtif.22 Koagulopati konsumtif yang dibarengi 
dengan disfungsi trombosit menyebabkan penurunan kadar faktor-faktor 
koagulasi dan trombosit.8-14, 16, 22, 23  
Mekanisme yang demikian sebetulnya merupakan patogenesis 
Disseminated Intravascular Coagulation (DIC) yang memiliki ciri khas 
penurunan kadar trombosit. Kadar trombosit menurun sebagian akibat 
deposisi trombi di sirkulasi arterial di berbagai organ di lain pihak tidak 
diimbangi oleh kecepatan produksinya. Hal ini telah dibuktikan oleh 
Kaufman et al (1984) dengan bukti histopatologi berupa mikrotrombi pada 
otopsi pasien dengan trauma kepala.21 Namun, DIC merupakan diagnosis 
klinikopatologis yang hanya dapat ditegakkan dengan adanya bukti 
berupa peningkatan marker fibrin (D-dimer), abnormalitas PT, APTT, 
penurunan kadar fibrinogen, pemanjangan waktu perdarahan, 
ditemukannya bukti anemia hemolitik mikroangiopatik (schistocytes), dan 
ditemukannya tanda-tanda kegagalan organ, tidak hanya berupa 
penurunan kadar trombosit semata.8, 24  
Penelitian ini memiliki nilai kemaknaan secara statistik (karena nilai 
p<0.05), dan membuktikan bahwa hipotesis yang diajukan adalah benar 
dan sesuai dengan teori yang dinyatakan dalam literatur-literatur 
sebelumnya.  Terlihat bahwa secara statistik, penurunan kadar trombosit 
yang dianggap bermakna adalah sekitar 91.65 x 103/L. Sedangkan kadar 
di bawah  nilai tersebut dianggap tidak bermakna seperti yang terjadi 
ketika analisis komparasi pada trauma kepala ringan dengan sedang, dan 
trauma kepala sedang dengan berat. 
Penurunan kadar trombosit umumnya tidak dapat diduga besaran 
absolutnya, karena terdapat sekuestrasi trombosit di limpa, kondisi 
hemodilusi, dan produksi trombosit yang terbatas dari sumsum tulang. 
Namun, dapat diperkirakan bahwa jumlah trombosit yang beredar di 
sirkulasi pada pasien trauma berdasarkan hasil observasi mengikuti pola 
 
 
bifasik. Trombosit pada proses awal inflamasi setelah terjadi trauma akan 
menurun dan mencapai kadar minimum pada hari ke-2 atau ke-3. Setelah 
itu, kadar trombosit perlahan meningkat hingga kadang dijumpai kondisi 
trombositosis pada hari ke-7.17  Menurut Nekludov et al (2007) pada hari 
ke-3 setelah trauma kepala berat, fungsi trombosit akan menjadi normal 
kembali setelah sebelumnya mengalami disfungsi pada dua hari 
sebelumnya.8 
Secara klinis, belum ada satu pemeriksaan tunggal yang dapat 
digunakan untuk menentukan berat tidaknya suatu cedera kepala primer 
yang sedang berevolusi menjadi cedera kepala sekunder. Namun, 
beberapa penelitian menyatakan bahwa GCS merupakan salah satu 
parameter yang dapat dipergunakan meskipun tidak selalu akurat pada 
kasus-kasus tertentu (misal afasia). 1, 18, 19, 20 Secara tidak langsung nilai 
GCS terhadap kadar trombosit saling mempengaruhi satu sama lain. 
Menurut Engstrom et al (2005) pada cedera kepala berat (GCS < 8) 
pasien cenderung mengalami trombositopenia, sedangkan pasien dengan 
trombositopenia beresiko untuk mengalami pendarahan sekunder yang 
berakibat kerusakan otak sekunder akibat proses hipoksia jaringan.15 
Pemeriksaan GCS pada kasus trauma kepala merupakan salah satu 




1. Terjadi penurunan rerata kadar trombosit akibat proses trauma kepala 
2. Glasgow Coma Scale merupakan salah satu indikator yang reliable 
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